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RESUMEN 
Objetivo: Se realizó un estudio de casos y controles para determinar si la hiperémesis 
gravídica es factor de riesgo para Desórdenes de disfunción placentaria en el Hospital 
Belén de Trujillo. 
Material y Métodos: Se realizó un ensayo considerando analítico, observacional, 
retrospectivo de casos y controles. La población de estudio estuvo conformada por 186 
mujeres Embarazadas según criterios de inclusión y exclusión distribuidos en 2 grupos: 
con o sin trastornos de disfunción placentaria 
Resultados: La frecuencia de hiperémesis gravídica en los pacientes con y sin desórdenes 
de disfunción placentaria fue de 9% y 4% respectivamente. El odss ratio de hiperémesis 
gravídica en relación a desórdenes de disfunción placentaria fue de 5.09 (p<0.05).  
Conclusión: La hiperémesis gravídica es factor de riesgo para desórdenes de disfunción 
placentaria en el Hospital Belén de Trujillo. 
Palabras Clave: Factor de riesgo, hiperémesis gravídica, desórdenes de disfunción 
placentaria.  
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ABSTRACT 
  
Objetive: Determine if gravidarum hyperemesis is a risk factor for placental dysfunction 
disorders at Belen Trujillo Hospital.  
Material and Methods: A trial was conduced considering a analitic, observational, 
retrospective cases and controls. The study population was conformed on 139 pregnants 
women inclusion and exclusion criteries distributed in 2 groups: with or without placental 
dysfunction disorders. 
Results: The gravidarum hyperemesis frequency in pacients with or without placental 
dysfunction disorders were of 9% and 4% respectively. Gravidarum hyperemesis odss ratio 
related to placental dysfunction disorders was 5.09 (p<0.05).  
Conclusions: Gravidarum hyperemesis is a risk factor for placental dysfunction disorders 
at Belen Trujillo Hospital.  
Keywords: Risk factor, Gravidarum hyperemesis, of placental dysfunction disorders. 
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I. INTRODUCCION  
 
1.1. Marco teórico 
La organización mundial de la salud (OMS) calcula que cada día mueren 
aproximadamente 830 mujeres por causas prevenibles relacionadas con el embarazo y el 
parto; 99% de la mortalidad materna es en países en desarrollo1. 
En el mundo, los desórdenes hipertensivos constituyen una de las mayores causas de 
morbilidad materna y mortalidad perinatal 2. 
La incidencia mundial de la preeclampsia está entre el 2-10%, siendo más frecuente en 
países en vías de desarrollo y constituye una importante causa de morbimortalidad materna 
y fetal. Se atribuyen más de 100 000 muertes maternas al año debido a la Preeclampsia y 
Eclampsia y se asocia a una mortalidad perinatal y neonatal de hasta del 10%3. 
En Europa, los estados hipertensivos del embarazo son responsables de 10-20% de la 
mortalidad materna 4.  
En Latinoamérica y el Caribe un 25.7% de las muertes maternas son debidas a trastornos 
hipertensivos 5. En Colombia, se estima un 42% 6. Argentina, tiene una mortalidad materna 
de 2- 16/100.000 recién nacido vivos 7. 
 
El crecimiento restringido intrauterino se presenta en el 3–10% de los embarazos, 
con la preeclampsia y prematuridad, es una de las principales causas de morbimortalidad 
perinatal.  En España la incidencia de RCIU es del 9.94%3. La tasa de mortalidad perinatal 
para fetos con RCIU es de 5 a 30 veces mayor 8. Desprendimiento de la placenta, se 
produce en 6.2 / 1000 embarazos, los casos subclínicos son más frecuentes 9. 
La muerte fetal, definida como la muerte fetal desde las 22 semanas de edad gestacional o 
desde que el feto tenga un peso de 500 gramos hasta el momento del parto, representa 2.65 
millones de muertes en el mundo cada año. La causa precisa autopsia de la placenta y 25 y 
60% permanecen sin explicación; El exámen de la placenta apoya, que anomalías 
placentarias son causa en más del 60%. Si la patología placentaria desempeña un papel 
importante, la identificación de anormalidades específicas podría ser una herramienta para 
determinar la causa de la muerte fetal 10. 
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La disfunción placentaria se define como la incapacidad de este órgano para suplir 
los requerimientos nutricionales del feto durante el embarazo, lo que repercute sobre la 
madre como sobre el feto. El síndrome materno es la consecuencia de una alteración difusa 
de la función endotelial, que provoca trastornos circulatorios generalizados en el 
organismo materno, como los estados hipertensivos del embarazo. El síndrome fetal se 
produce por falta de aporte de las necesidades nutricionales y respiratorias fetales por la 
placenta3, 11. 
El papel del lecho placentario y sus complicaciones se ha investigado los últimos 50 años; 
Ahora se reconoce que los trastornos de la interfase materno-fetal han sido implicados en 
una amplia gama de condiciones patológicas, incluyendo preeclampsia, restricción 
crecimiento uterino, desprendimiento prematuro de placenta, muerte fetal, parto 
pretérmino, ruptura prematura de membranas, síndromes obstétricos4. 
En la gestación el sistema de intercambio materno-fetal con capacidad alta y eficiente es 
crucial para el crecimiento y desarrollo del feto. La placenta actúa como un conducto entre 
las circulaciones materna y fetal y facilita toda la transferencia gaseosa y nutritiva entre la 
madre y el feto12. 
La placentación se asocia con la remodelación fisiológica de las arterias espirales que 
implica una decidua y una etapa de trofoblasto asociado. La decidua y los segmentos 
miometriales, zona de unión. 
En el embarazo 90% de las arterias espirales son transformadas. El grado y la extensión de 
la transformación fisiológica de las arterias varía según el área de inserción de la placenta y 
es menor en la periferia que en la parte central13. 
Las células trofoblásticas son las unidades funcionales de la placenta y factores clave para 
el establecimiento de la interfase materno-fetal 14. Los cambios fisiológicos de las arterias 
espirales son el resultado de la acción destructiva de los trofoblastos invasores sobre el 
músculo liso vascular y la membrana elástica15, 16. Un paso esencial es el proceso de 
remodelación invasiva con el trofoblasto extravelloso (EVT), que se infiltran en las 
arteriolas y reconfigura a un diámetro ancho, de baja resistencia. Se logra mediante la 
eliminación de células endoteliales y de músculo liso en paredes de los vasos y su 
sustitución por EVT, regulados por citoquinas CCL11, CCL24 y CCL26 que apoyan la 
migración, invasión y adhesión, en el primer trimestre del embarazo humano17. Son 4 pasos 
en la remodelación de la arteria espiral, la etapa inicial de la decidua asociada a 
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remodelación, seguida por migración del trofoblasto intraarterial; luego trofoblasto 
intramural, asociado a remodelación, y finalmente reendotelialización13. En la 
remodelación actúan células asesinas naturales14 y macrófagos a través de la inducción de 
la apoptosis o degradación de la matriz extracelular. Los trastornos de la placenta se 
caracterizan por: 1; el grado de restricción de la transformación fisiológica de las arterias 
espirales y 2; la presencia de lesiones arteriales en la zona de unión. Se pueden identificar 
tipos diferentes de transformación defectuosa de la arteria espiral, como transformación 
parcial, ausencia de transformación y lesiones obstructivas13. En la preeclampsia, 
disminución de transformación del número de arterias espirales del segmento del 
miometrio. La transformación defectuosa es más grave en el miometrio, que en la decidua3, 
la preeclampsia asociada con retraso del crecimiento intrauterino, se observa lesiones 
obstructivas: aterosis, trombosis y no transformación de arterias espirales del miometrio13. 
La Placentación anormal está asociada con Preeclampsia, pequeño para la edad 
gestacional, desprendimiento de la placenta y muerte fetal18 y existe un riesgo de 
recurrencia en la misma mujer19-,20. 
La Preeclampsia es una enfermedad caracterizada por tensión arterial sistólica elevada, se 
presenta durante el tercer trimestre, aunque puede aparecer a partir de las 20 semanas de 
gestación. El crecimiento intrauterino restringido es la condición en la que el feto tiene un 
peso menor al percentil 10 para esa población a una determinada edad gestacional3. La 
etiología más frecuente es la insuficiencia uteroplacentaria, debido a un suministro 
inadecuado de nutrientes y oxígeno para el crecimiento del feto, consecuencia de mala 
adaptación vascular uteroplacentaria de la invasión trofoblástica endovascular21. 
 
La hiperémesis gravídica (HG) tiene una incidencia estimada de 0,3%- 2% de los 
embarazos30. Por lo general requieren hospitalización. Se observa en 1/200 embarazos. La 
HG anterior aumenta la tasa de riesgo 15%22. 
Las náuseas y los vómitos durante el embarazo es un fenómeno muy común de todos los 
tiempos que afecta hasta un 85% de los embarazos23-25. El término “náuseas matutinas” es 
engañoso, ya que los síntomas pueden persistir todo el día, en especial en casos severos. 
Casi todos los casos comienzan antes de las 9 semanas de gestación y disminuyen entre las 
12 y 16 semanas26, 27; hasta un 20% persisten hasta el parto28 .Las mujeres afectadas pasan 
de náuseas leves y vómitos moderados a hiperémesis gravídica,26 pérdida de peso superior 
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al 5% del peso antes de la gestación, deshidratación, desequilibrios electrolíticos, y 
deficiencias nutricionales30-33, Complicaciones como acetonuria, encefalopatía de 
Wernicke. Las secuelas a largo plazo incluyen daño hepático, del SNC, y daño renal31; La 
causa todavía no se entiende bien. Los factores hormonales juegan un papel importante en 
la etiología. La causa parece estar asociada con niveles más altos de formas seleccionadas 
de Gonadotropina coriónica humana (variaciones en la glicosilación) con capacidad 
estimulante como el de la tiroides. Especialmente isoformas con cantidades disminuidas de 
ácido siálico. TSH y hCG son hormonas glucoproteicas comparten idénticos subunidades 
alfa motivo por el que se observa de forma transitoria hipertiroidismo en 60% de pacientes 
con HG22. hCG es el factor endocrino más probable que explica el desarrollo de HG. La 
incidencia de hiperemesis es más alta en el momento en que la producción de hCG alcanza 
su punto máximo durante a las 9 semanas del embarazo. Estos hallazgos pueden ser 
controversiales causado por la actividad biológica variable de diferentes isoformas de hCG, 
así como una sensibilidad individual para estímulos eméticos. Además, interacciones con 
receptor hormona pueden modificar los efectos de hCG que lleva a hiperemesis en algunos 
casos, pero no en otros. Varias hormonas se relacionan con hiperémesis, como estrógeno, 
progesterona, hormona adrenocorticotropa, cortisol, hormona del crecimiento y prolactina. 
Los estrógenos son la segunda etiología hormonal relacionada con las náuseas, 
adicionalmente puede retrasar el vaciado gástrico y tránsito intestinal, aumentando así la 
probabilidad de náuseas y se asocian con la presencia de un feto femenino 50%28.  
Estudios tienen la hipótesis, que el tiempo de aparición de HG podría afectar el resultado 
del embarazo que se justifica con la idea de que la placentación anormal y los cambios en 
los niveles de hCG pueden estar relacionados con el momento del inicio HG34-38. 
La migración del trofoblasto en la decidua materna y arterias espirales adyacentes, que 
comienza al inicio del embarazo y continúa hasta la semana 20 de la gestación, está 
restringida en estos desordenes. La gonadotropina coriónica humana es probablemente un 
importante regulador de estos complejos procesos. Hay varias variantes de hCG y la 
Hiperglicosilada (hCG-H) es la variante principal de hCG en el embarazo muy temprano, 
es importante para la estimulación de la migración del trofoblasto. En el segundo trimestre, 
los niveles de hCG-H pasan a menos del 1% del total de hCG. El aumento de hCG en el 
segundo trimestre podría ser un resultado de una insuficiente migración trofoblasto en las 
arterias espirales, con una posterior hipoxia placentaria que estimula la secreción de otras 
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variantes de hCG. Entonces bajo en el primer trimestre y aumento en el segundo son 
asociados con el desarrollo posterior de preeclampsia y RCIU. Otra complicación asociada 
con niveles elevados de hCG es la hiperemesis gravídica 39. 
 
1.2. Antecedentes 
 
M Bolin y Col, realizaron un estudio de cohorte, basado en Hiperémesis gravídica 
y asociación con los trastornos de disfunción placentaria, los resultados muestran que las 
mujeres con hiperémesis gravídica en el primer trimestre sólo presentan un ligero aumento 
del riesgo de Preeclampsia. Las mujeres con hiperémesis gravídica en el segundo trimestre 
tenían un riesgo dos veces mayor de Preeclampsia, parto prematuro, tres veces el riesgo de 
desprendimiento de la placenta y 39% más de riesgo de un RCIU. Concluyeron que existe 
asociación entre hiperémesis gravídica y trastornos de disfunción de la placenta, 
especialmente fuerte para hiperémesis gravídica en el segundo trimestre 39.  
Veenendaal MV y Col, el meta-análisis concluye que hay pruebas que asocia HG 
con feto mujer, mayor incidencia de bajo peso al nacer, RCIU y prematuros36.  
Pascual T y Col, reportan que la gonadotropina coriónica humana (hCG) es 
producida por el trofoblasto tanto en el embarazo como en la enfermedad trofoblástica 
gestacional. La subunidad α de la hCG es idéntica a las subunidades α de otras hormonas, 
como hormona luteinizante, la hormona folículo estimulante y la hormona estimulante de 
la tiroides. Una elevación marcada de hCG se asocia a la presencia de complicaciones 
como la hiperémesis gravídica y el desarrollo precoz de preeclampsia 40.  
 
Huang T y col, en su revisión retrospectiva de las asociaciones entre marcadores en 
suero de pacientes con trastornos del embarazo encuentran que los niveles anormales de 
marcadores se asocian con resultados adversos del embarazo, en su mayoría relacionadas 
con las perturbaciones probables en función de la placenta. AFP y hCG elevada han sido 
asociados con restricción del crecimiento intrauterino, Preeclampsia y pérdida fetal 3.  
 
 
1.3. Justificación 
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La Hiperémesis gravídica y sus complicaciones son un peligro significativo en la 
gestante. Así como los trastornos de la placenta, son patologías muy comunes en nuestro 
medio, que en muchos casos no se conoce la etiología generando deficiencias en el 
tratamiento.    
 
Debido a la escasa referencia bibliográfica que relaciona nuestras variables en 
estudio en nuestro medio es meritorio medir el grado de relación entre la hiperémesis 
gravídica y los desórdenes de disfunción placentaria 
Por otro lado los resultados de este estudio plantean muchas preguntas sobre el papel de la 
hCG tanto en el desarrollo de la hiperémesis gravídica, placentación anormal y 
desprendimiento. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1.4. Problema 
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¿Es la Hiperémesis gravídica un factor de riesgo para desórdenes de disfunción placentaria 
en gestantes del Hospital Belén de Trujillo? 
 
1.5. Hipótesis  
 
Hipótesis alterna (H1): La Hiperémesis gravídica es factor de riesgo para desórdenes de 
disfunción placentaria en el Hospital Belén de Trujillo. 
 
Hipótesis nula (H0): La Hiperémesis gravídica no es factor de riesgo para desórdenes de 
disfunción placentaria en el Hospital Belén de Trujillo. 
 
1.6. Objetivos 
Objetivo general 
 Identificar si la Hiperémesis gravídica es factor de riesgo para desórdenes de 
disfunción placentaria en gestantes del Hospital Belén de Trujillo. 
Objetivos específicos 
 Calcular la frecuencia de Hiperémesis gravídica en pacientes con desórdenes de 
disfunción placentaria en el Hospital Belén de Trujillo.  
 Calcular la frecuencia de Hiperémesis gravídica en pacientes sin desórdenes de 
disfunción placentaria en el Hospital Belén de Trujillo. 
 Comparar las frecuencias de hiperémesis gravídica en ambos grupos. 
 
 
 
 
 
 
 
II. MATERIAL Y METODO 
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2.1. Población de estudio 
 
Población Diana o Universo 
Constituida por todas las gestantes que acudieron para su atención al Servicio de 
Gineco-Obstetricia del Hospital Belén de Trujillo, durante el periodo 2015. 
Población de Estudio 
Gestantes con diagnóstico de desórdenes de disfunción placentaria, atendidas en el 
Servicio de Gineco-Obstetricia del Hospital Belén de Trujillo, durante el periodo 
2015.  
 
2.2. Criterios de selección 
 
Criterios de Inclusión 
Casos: 
 Pacientes atendidas en el servicio de Gineco-Obstetricia del Hospital Belén de 
Trujillo en el periodo 2015 diagnosticadas con desórdenes de disfunción 
placentaria: Preeclampsia, RCIU, DPP, muerte fetal. 
 Gestantes con historia clínica en las que se encuentren los datos necesarios para 
realizar la investigación.  
 
Controles: 
 Pacientes atendidas en el servicio de Gineco-Obstetricia del Hospital Belén de 
Trujillo en el periodo 2015 que no presentaron desórdenes de disfunción 
placentaria. 
 Historias clínicas en las que se encontraron los datos necesarios para la 
investigación.  
 
Criterios de Exclusión 
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 Gestantes con enfermedad crónica de fondo: hipertiroidismo, hipotiroidismo, 
diabetes mellitus, hipertensión crónica, Lupus Eritematoso Sistémico, trombofilia.  
 Gestantes con complicaciones médicas: diabetes gestacional, hipertensión 
gestacional, placenta previa.  
 Gestantes no controladas. 
 Nacimientos con información faltante o mal clasificados en el peso al nacer y o 
edad gestacional. 
 
 
2.3. Muestra 
 
Unidad de análisis 
Constituida por una gestante con desorden de disfunción placentaria, que acudió para su 
atención al Servicio de Gineco-Obstetricia del Hospital Belén de Trujillo. 
 
Unidad de muestreo  
Gestante con desorden de disfunción placentaria, que acudió para su atención al Servicio 
de Gineco-Obstetricia del Hospital Belén de Trujillo. 
 
 
 
 
 
 
 
Tamaño muestra 
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Para el cálculo se tomó una proporción supuesta igual a 0.90 (dato reportado por: 
hyperemesis gravidarum and risk of placental dysfunction disorders: a population-based 
cohort study), para garantizar la confiabilidad de las estimaciones, se prefijó un error 
máximo permisible en la proporción de 0.08 y un nivel de significación de 5%, por tanto la 
formula usada para el cálculo fue: 
 
 
Donde: 
 
 
 
 
 
 
Luego:  
 
 
 
 
 
Resultando: 
Grupo de casos: 62 casos  
Grupo de control: 124 casos 
 
2.4. Diseño del estudio 
𝑛 =
[𝑍1 −
∝
2 √
(𝑟 + 1)𝑃(1 − 𝑃) + 𝑍𝛽√𝑟𝑃1(1 − 𝑃1) + 𝑟𝑃2(1 − 𝑃2)]
2
𝑟(𝑃1 − 𝑃2)2
 
𝑃1 = 0.80  Proporción de controles que estuvieron expuestos (de estudios previos) 
 
𝑃2 = 0.60  Proporción de casos que estuvieron expuestos  
 
r = 2 
𝑃 =
𝑃1−𝑟𝑃2
1+𝑟
 = 0.67 
  𝑍1 −
∝
2
= 1.96  
𝑍𝛽 = 0.84 
𝑛 =
[1.96√(2 + 1)0.67(0.33) + 0.84√2(0.8)(0.2) + 2(0.60)(0.40)]
2
2(0.80 − 0.60)2
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Tipo de Estudio 
Diseño analítico, retrospectivo, observacional tipo casos y controles. 
 
Diseño Específico: 
G1 y G2: Grupos de estudio: casos y controles respectivamente
 
 
   
 
  
 
 
 
CASOS: Mujeres con Desórdenes de 
disfunción placentaria 
Mujeres del HB Trujillo. 
Enero- Dic. 2015 
CONTROLES: Mujeres sin Desórdenes de 
disfunción placentaria 
Sin hiperémesis gravídica  
Con hiperémesis gravídica  
Con hiperémesis gravídica 
Sin hiperémesis gravídica  
Dirección de la investigación 
19 
 
 
 
2.5. Variables y Operacionalización de variables 
 
 
 
Descripción de variables y escalas de medición 
 
VARIABLE TIPO ESCALA INDICADORES INDICES 
 
INDEPENDIENTE: 
Hiperémesis gravídica 
 
 
 
Cualitativa 
 
 
Nominal 
Con hiperémesis 
gravídica 
Sin hiperémesis 
gravídica  
 
 
SI/NO 
 
 
 
DEPENDIENTE: 
desórdenes de disfunción 
placentaria  
 
 
 
 
Cualitativa 
 
 
 
 
Nominal 
 
Preeclampsia 
Retardo de Crecimiento 
Uterino 
Desprendimiento 
prematuro de placenta 
Muerte fetal 
 
 
 
 
SI/NO 
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VARIABLE 
INTERVINIENTES 
 
TIPO 
 
ESCALA 
 
INDICADORES 
 
INDICES 
Primíparas   
Cualitativa 
 
Nominal 
 
Un parto, más de un parto. 
 
SI/NO 
Preeclampsia en  
embarazo previo 
Cualitativa Nominal Diagnóstico de Preeclampsia en 
embarazo anterior. Historia 
clínica 
SI/NO 
Historia familiar de 
Preeclampsia 
Cualitativa Nominal  Familiar con antecedente de 
Preeclampsia  
SI/NO 
Hipertensión crónica 
 
 
Cualitativa 
 
 
Nominal  
 
 
Presión arterial alta, antes de la 
concepción o de las 20 semanas 
de gestación  
SI/NO 
 
 
Trombofilia Cualitativa Nominal Con trombofilia, sin trombofilia. SI/NO 
Embarazo múltiple Cualitativa Nominal  Embarazo con más de un feto. SI/NO 
Diabetes mellitus Cualitativa Nominal Presencia del diagnóstico de 
diabetes mellitus 
SI/NO 
Obesidad Cualitativa Nominal  IMC igual o superior a 30 SI/NO 
Lupus eritematoso 
sistémico 
Cualitativa Nominal  Diagnóstico de LES SI/NO 
Edad materna > 40 años Cualitativa Nominal Gestante con edad >= 40 años  SI/NO 
Consumo de tabaco  Cualitativa Nominal Fuma, no fuma  SI/NO 
Sexo del bebe Cualitativa Nominal  Femenino, masculino F/M 
Región de procedencia de 
la madre: costa  
Cualitativa Nominal Procedencia de la madre de la 
región: costa 
SI/NO 
Enfermedad de la glándula 
tiroides 
Cualitativa Nominal Paciente con diagnóstico de 
enfermedad tiroidea 
SI/NO 
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Definiciones Operacionales 
 
Hiperemesis gravídica:  
Náuseas y vómitos severos provocando pérdida de peso al menos un 5% del peso previo al 
embarazo, deshidratación, cetonuria y trastornos hidroelectrolíticos. Se evaluó con la 
presencia del diagnóstico según CIE-10, en las historia clínicas revisadas. 
Desórdenes de disfunción placentaria: Se evaluó con la presencia del diagnóstico según 
CIE-10 en cada una de las historia clínicas. 
- Preeclampsia: Presión arterial ≥ 140 mm Hg sistólica o ≥ 90 mm Hg diastólica en 
2 ocasiones en por lo menos 4 horas, después de las 20 semanas de gestación. y 
≥300 mg en orina de 24 horas2. 
- DPP: Separación de una placenta normoinserta en gestaciones mayores de 20 
semanas9. 
- RCIU: La condición en la que el feto tiene un peso < al percentil 10 para esa 
población a una determinada edad gestacional3. 
- Muerte fetal: Muerte fetal desde las 22 semanas de gestación o desde que el feto 
tenga un peso de 500 gramos hasta el momento del parto10. 
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2.6. Procedimiento 
 
1. Se solicitó permiso con anticipación a la Dirección del Hospital Belén de 
Trujillo, para poder recopilar los datos correspondientes en el Servicio de 
Gineco-obstetricia a través de la base de datos del Hospital. 
2. Para la recolección de información se utilizó como técnica la observación y 
como instrumento una ficha de recolección, se revisaron las historias clínicas de 
gestantes con desórdenes de disfunción placentaria, que cumplan con los 
criterios de inclusión que conformaron el grupo de casos; también se revisaron 
historias clínicas de gestantes sin desórdenes de disfunción placentaria que 
fueron el grupo control. 
3. La presencia de desórdenes de disfunción placentaria, se evaluó Preeclampsia 
como principal patología, se evaluó la historia clínica. 
Se llenó y se codificó la ficha de recolección de datos asignándoles una 
numeración y posteriormente se analizó los resultados. (Anexo1) 
 
2.7. Técnica e instrumento de recolección de datos 
 
Estadística Descriptiva:  
Los resultados se expresaron en porcentajes y también se elaboraron tablas de doble 
entrada de los resultados del estudio.  
Estadística inferencial:  
Para la asociación delas variables dependiente e independiente se usó la prueba de Chi2   
con un valor p< 0.05 como estadísticamente significativa. El paquete estadístico que se usó 
fue el programa SPSS v.23.0.  
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Estadígrafos del estudio: 
Dado que el estudio correspondió a un diseño de casos y controles, se obtuvo el Odds 
Ratio para la hiperemesis gravídica en cuanto a su asociación a desórdenes de disfunción 
placentaria. Se calculó el intervalo de confianza al 95% del estadígrafo correspondiente.  
Hiperemesis 
gravídica     
Desorden de disfunción 
placentaria 
SI   NO  
Si  A   B   
No  C   D  
  
ODSS RATIO: A * D/ B * C  
CHI CUADRADO:   
 
2.8. Procesamiento y análisis estadístico 
 
El procesamiento de la información fue automático y se utilizó una 
computadora INTEL i3 CORE con Windows 8 Service Pack 3 PROFESIONAL y 
el paquete estadístico SPSS v.23 Los datos obtenidos desde las fichas fueron 
pasados a una base de datos del programa SPSS v.23 para el análisis estadístico. 
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2.9. Consideraciones Éticas 
 
En este proyecto nos basamos en los valores éticos universales aceptados. 
Según Consejo Internacionales de las Ciencias Médicas (CIOMS) en colaboración 
con la organización Mundial de la Salud Ginebra 2002, toda investigación en seres 
humanos debiera realizarse de acuerdo con cuatro principios éticos básicos: respeto 
por las personas, beneficencia, autonomía y justicia.  
La declaración de Helsinki, publica las recomendaciones para guiar a los médicos a 
la investigación biomédica en seres humanos, adoptada por la 18° Asamblea 
Médica Mundial (Helsinki, 1964) revisada por la 29° asamblea Médica Mundial 
(Tokio,1975) y enmendada por la 35° Asamblea Médica mundial (Venecia, 1983) y 
la 41° Asamblea Médica Mundial (Hong Kong, 1989) 
 El presente diseño y la ejecución de cada procedimiento se 
formulará ajustada a las leyes y reglamentos de nuestro país, que 
por ser retrospectivo no requiere de consentimiento informado. 
Durante el proceso del presente trabajo no se cometerá falta a la ética reteniendo 
información proveniente de una investigación médica que, pueda beneficiar a la 
comunidad o aporte al conocimiento médico. 
La presente investigación no falseara datos en el marco de investigación médica, 
según el artículo 86°. 
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III. RESULTADOS 
 
Tabla N° 1: Características clínico demográficas de la población 
 
Variable 
Intervinientes 
Desórdenes de disfunción placentaria  
X2 
 
p 
 
Casos Controles 
Nro % Nro % 
Historia 
Familiar de 
Preeclampsia 6 9.7% 7 5.6% 1.034 
 
 
0.309 
Hipertensión         
Crónica 5 8% 14 11.3% 0.469 
 
0.493 
Embarazo 
Gemelar 4 6.5% 3 2.4% 1.855 
 
0.59 
Diabetes 
 3 4.8% 9 7.3% 0.647 
 
0.560 
Obesidad 
 2 3.2% 5 4% 0.074 
 
0.579 
Edad >40 
 5 8% 4 6.5% 1.09 
 
0.310 
Antecedente 
consumo de 
Tabaco 5 8% 6  4.8%     0.772 
 
 
0.553 
 
Enfermedad 
Tiroides 2 3.2% 3 2.4% 0.103 
 
 
0.749 
  
 Aplicamos Chi x2 con corrección de Yates, para frecuencias esperadas menores de 5 y 
evitar algún sesgo en los cálculos.  
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Tabla N° 2: Hiperémesis gravídica como factor de riesgo asociado a desordenes de 
disfunción placentaria en el hospital Belén de Trujillo en el periodo 2015 
  
         
FUENTE: HOSPITAL BELÉN DE TRUJILLO - Archivo de historias clínicas: 2015.  
 
 Aplicamos Chi x2 con corrección de Yates, para frecuencias esperadas menores de 5 y 
evitar algún sesgo en los cálculos.  
 
X2 = 8.105    P = 0.004 
   
OR = 5.09    IC <95% (1.50 – 17.30)    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Hiperémesis 
Desórdenes de disfunción placentaria 
Total Casos Controles 
Nro % Nro % 
Si 9 14.5 4 3.2 13 
No 53 85.5 120 96.8 173 
Total 62 100.0 124 100.0 186 
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IV. DISCUSIÓN 
 
Dentro de los antecedentes encontrados tenemos el estudio de M Bolin y Cols, 
realizaron un estudio de cohorte, basado en hiperémesis gravídica y asociación con los 
trastornos de disfunción placentaria, los resultados muestran que las mujeres con 
hiperémesis gravídica en el primer trimestre sólo presentan un ligero aumento del riesgo de 
un desorden de disfunción placentaria reportando un OR 2.09; IC del 95% 1.38-1.16. 
Concluyeron que existe asociación entre hiperémesis gravídica y trastornos de disfunción 
de la placenta, especialmente fuerte para hiperémesis gravídica en el segundo trimestre 39.  
Al comparar con nuestro estudio, podemos apreciar que se tienen hallazgos similares.   
 
Consideramos también lo descrito por Veenendaal M, y cols, quienes en Reino 
Unido realizaron un meta-análisis sobre las consecuencias de la hiperémesis gravídica para 
resultados perinatales adversos, sus resultados fueron que las mujeres con HG eran más 
propensas de tener un desorden de disfunción placentaria (OR 1,28; IC del 95% 1,02 a 
1,60). Concluyendo que se asocia con HG un feto mujer y una mayor incidencia de 
RCIU36. Al comparar con nuestro estudio sí guarda relación dado que encontramos un 
porcentaje mayor de hiperémesis en nuestros casos a diferencia de nuestros controles,  
además obtuvimos un OR de 5.09 el cual podría reflejar similitud con este estudio puesto 
que en nuestro trabajo no realizamos distinción en cuanto al tipo de desorden placentario. 
 
En la revisión de Zhang J, Cai WW, realizado en China, 1 860 007 mujeres con 
recién nacidos se incluyeron en el análisis. Se identificó asociación entre los vómitos 
intensos y RCIU (OR = 1,4 IC 95%: 0,9-2,3). Y la asociación con preeclampsia (OR = 1,5 
IC 95% 1,0 a 2,4). Estos hallazgos se contraponen a lo encontrado por nosotros pues sus 
OR no representan diferencia significativa41. 
 
Nielsen NM, y cols, evaluaron resultados maternos y fetales en un estudio de 
cohorte que incluyó 1,6 millones de mujeres daneses con información sobre la hiperemesis, 
sus resultados de trastornos hipertensivos y muerte fetal fueron (OR: 1.21; IC 95%1.16-
28 
 
 
 
1.26) y (OR: 1.25; IC 95% 1.12-1.40), respectivamente. Datos similares a los de nuestro 
estudio42 
Es importante recalcar que en la evaluación de las variables clínico demográficas la 
paridad evaluada en función de primiparidad, antecedente de preeclampsia y la presencia 
de sexo femenino en el feto, se obtuvo diferencia significativa entre los casos y controles, 
hallazgos que podrían sesgar los resultados de este estudio.  
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V. CONCLUSIONES 
 
1. La hiperémesis gravídica es factor de riesgo para desórdenes de disfunción 
placentaria en el Hospital Belén de Trujillo.  
 
VI. RECOMENDACIONES 
 
1. La asociación entre las variables en estudio debiera ser tomadas en cuenta 
como base para desarrollar estrategias preventivas que minimicen la aparición 
de desórdenes de disfunción placentaria en nuestro medio.  
2. Dada la importancia de asociaciones definidas en la presente investigación; se 
recomienda realizar estudios con mayor muestra poblacional prospectivos con 
la finalidad de obtener una mayor validez interna en su determinación y 
conocer el comportamiento de la tendencia del riesgo expresado por estas 
variables en el tiempo con mayor precisión, así como realizar el análisis de las 
diferentes disfunciones placentarias por separado.  
3. Se recomienda al personal de salud tomar las adecuadas medidas preventivas 
ante un caso de gestante con antecedente de hiperémesis por el riesgo de tener 
algún desorden de disfunción placentaria, ya que estas patologías presentan una 
alta tasa de mortalidad materna perinatal.  
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VIII. ANEXOS 
ANEXO1 
 
FICHA CLÍNICA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
FECHA:………………………………..         N° FICHA:………………….……… 
DATOS DE LA MADRE 
Edad:………   Peso:………..  Talla:………….  E.G.………… 
Región de procedencia de la madre; Costa: Si (   )     No (   )   
Paridad: Primípara (0 hijos) (   )    Multípara (1-5) (   )   Gran multípara (≥ 6) (   ) 
Hipertensión crónica:  Si (   )                No (   ) 
Diabetes Mellitus:                 Si (   )                No (   ) 
Antecedentes de Preeclampsia: Si (   )     No (   )   Leve ( )      Severa ( ) 
Historia familiar de preeclampsia: Si (   )     No (   )   
Historia de trombofilia, Si (   )     No (   )   
Obesidad:      Si (   )     No (   )   
Antecedente lupus eritematoso sistémico, Si (   )     No (   )   
Enfermedad de la tiroides:    Si (   )                No (   )   
Antecedente consumo de tabaco, Si (   )     No (   )   
DATOS DEL EMBARAZO Y DEL PARTO 
Preeclampsia:        Si (   )     No (   )  
Hiperemesis gravídica:   Si (   )     No (   )   
Fecha de aparición: 1 trimestres (   )    2do trimestre (   )    3er trimestre (   )                 
Embarazo múltiple:   Si (   )       No (   ) 
Desprendimiento prematuro de placenta: Si (   )    No (   ) 
DATOS DEL RECIÉN NACIDO 
Sexo:   M (   )               F (   )       Peso en gr: ………….   Talla:…..……  
Debajo percentil 10:    SI (   )  NO (  )        Muerte fetal:   SI (   )  NO ( )  
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ANEXO2 
 
SOLICITA APROBACION E INSCRIPCION DE 
PROYECTO DE TESIS Y ASESOR 
Señor Ms. 
JORGE LUIS JARA MORILLO 
Presidente del comité de Investigación de Facultad de Medicina 
 
May Lin Caisan Guevara, identificada con ID: 000063055 alumna de la Escuela 
de Medicina, con el debido respeto me presento y expongo: 
 
Que, siendo requisito indispensable para poder optar el Título Profesional de 
Médico Cirujano, recurro a su digno despacho a fin que apruebe e inscriba mi 
proyecto de tesis titulado: ¨Hiperémesis gravídica como factor de riesgo para 
desordenes de disfunción placentaria en gestantes del Hospital Belén de Trujillo¨ 
 
Asimismo informo que el docente, Dr. José Carlos Chaman Castillo, será mi 
asesor, por lo que solicito se sirva tomar conocimiento para los fines pertinentes. 
 
Por lo expuesto es justicia que espero alcanzar. 
 
 
 
 
 
_____________________________ 
May Lin Caisan Guevara  
ID: 000063055 
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ANEXO3 
SOLICITA PERMISO PARA RECOLECCIÓN DE 
DATOS DE HISTORIAS CLÍNICAS 
 
 
 
Señor Director 
Dr. Luis Lino Gonzales 
Director del Hospital Belén de Trujillo 
 
May Lin Caisan Guevara, identificada con ID: 000063055 alumna de la Escuela de 
Medicina, con el debido respeto me presento y expongo: 
 
Que, siendo requisito indispensable para poder optar el Título Profesional de Médico 
Cirujano, recurro a su digno despacho a fin que se me permita las facilidades para la 
obtención de datos requeridos de las historias clínicas para la ejecución de la tesis titulada: 
¨Hiperémesis gravídica como factor de riesgo para desordenes de disfunción placentaria en 
gestantes del Hospital Belén de Trujillo.¨ 
 
Por lo expuesto es justicia que espero alcanzar. 
 
 
 
 
Trujillo, febrero de 2016 
 
 
 
 
 
May Lin Caisan Guevara  
ID: 000063055 
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ANEXO4 
INFORME FINAL DE ASESOR 
 
TÍTULO: Hiperémesis gravídica como factor de riesgo para desórdenes de disfunción 
placentaria en gestantes del hospital Belén de Trujillo. 
AUTOR: May Lin Caisan Guevara  
ASESOR: Dr. Jose Carlos Chaman Castillo 
 
Informe: 
Es mi deber informar que la presente tesis reúne la calidad académica, la extensión 
conveniente y aporta conocimiento científico para nuestra sociedad. 
Habiendo sido el objetivo determinar si la hiperémesis gravídica es factor de riesgo para 
desórdenes de disfunción placentaria de gestantes del hospital Belén de Trujillo, 2015, 
para la cual se llevó a cabo un estudio de tipo analítico, observacional, retrospectivo, de 
casos y controles. La población de estudio estuvo constituida por 186 gestantes, dividido 
en 2 grupos: con desordenes de disfunción placentaria y sin desórdenes de disfunción 
placentaria; encontrando que la proporción de pacientes con hiperémesis gravídica fue 
14,5% en el grupo de casos y 3,2% en el grupo control. Se obtuvo un X2: 8.105 y valor de 
significancia p<0.05. OR: 5.09 con IC 95%, 1.5 – 17.3, inferimos que las gestantes con 
esta complicación tienen 5 veces más riesgo de presentar desórdenes de disfunción 
placentaria. 
  
  
____________________________ 
        Dr. Jose Carlos Chaman Castillo. 
